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1 Einleitung 
Das akute Lungenversagen ist ein akut auftretendes Krankheitsbild, das durch ein nicht-
hydrostatisches Lungenödem, sauerstoff-refraktäre Hypoxie, Atelektasen mit Rechts-Links-
Shunt, pulmonale Hypertonie und Schädigung der alveolären Basalmembran gekennzeichnet 
ist. 
Die Diagnose eines akuten Lungenversagens kann anhand der folgenden Diagnosekriterien 
der „American-European Consensus Conference on ARDS 1994“ [1] gestellt werden, wobei 
eine Unterscheidung zwischen „Acute Lung Injury“ (ALI) und „Acute Respiratory Distress 
Syndrome“ (ARDS) getroffen wird.  
 
Kriterien ALI ARDS 
 
Beginn 
 
akut 
 
akut 
Oxygenierung 
PaO2/FI O2  
≤ 300 mm Hg ≤ 200 mm Hg 
Röntgen-Thorax ap Bilaterale Infiltrate Bilaterale Infiltrate 
Pulmonal-arterieller 
Wedgedruck 
≤18 mm Hg bzw. kein 
Hinweis auf 
Linksherzbelastung 
≤18 mm Hg bzw. kein 
Hinweis auf 
Linksherzbelastung 
 
Als Risikofaktoren für die Entwicklung von ALI gelten Sepsis, Aspiration, Pneumonie oder 
Polytrauma, seltener auch Zustand nach kardiochirurgischen Eingriffen, Pankreatitis oder 
Fettembolie.  
Das Krankheitsbild des akuten Lungenversagens entwickelt sich akut im Rahmen der 
genannten Grunderkrankungen. Die Patienten weisen als klinische Symptome eine schwere 
Dyspnoe, Tachypnoe und eine Zyanose auf. Die arterielle Hypoxie lässt sich durch 
Sauerstofzufuhr nicht oder nur gering verbessern. Aufgrund der andauernden Hypoxie kann 
es zum Versagen lebenswichtiger Organe, wie z.B. der Niere kommen. Des weiteren weisen 
die Patienten eine pulmonale Hypertonie auf, die zur Rechtsherzbelastung führt. Die Dauer 
der Erkrankung variiert von wenigen Tagen bis zu mehreren Wochen. [1]. 
 
Pathophysiologisch liegt dem akuten Lungenversagen eine direkte oder eine indirekte 
Schädigung von Alveolarzellen und Lungenkapillaren zugrunde, wie z.B. im Rahmen einer 
Sepsis. Im Akutstadium kommt es zu einer Schädigung der Typ I-Alveolarepithelzellen. 
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Obwohl in diesem Stadium die Basalmembran und das Endothel noch intakt sind, ist die 
Durchlässigkeit des Endothels für Erythrozyten, Leukozyten, Fibrin und Proteine erhöht, so 
dass sich ein Alveolarödem ausbilden kann. Dieses eiweißreiche Ödem führt sowohl zur 
Inaktivierung als auch zu Bildungsstörungen des Surfactants, der die Innenseiten der Alveolen 
auskleidet. Es bilden sich „hyaline Membranen“ in den Alveolen aus. Diese 
Fibrinablagerungen stellen einen Wachstumsreiz für Fibroblasten dar. Im subakuten Stadium 
verdicken sich Endothel, Epithel und Interstitium der Alveolen. Die Typ I-Alveolarzellen 
werden durch Typ II-Zellen ersetzt. Die Umbauvorgänge führen zu einer Zerstörung der 
Alveolarstruktur. Klinisch kommt es initial zu einer Verminderung der Lungencompliance 
durch Verlust der Elastizität der Lunge, im Spätstadium zu fibrotischen Veränderungen [2]. 
 
Die Diagnose eines akuten Lungenversagens kann anhand der klinischen Zeichen der 
respiratorischen Insuffizienz und der typischen radiologischen Veränderungen der Lunge 
gestellt werden. In der Blutgasanalyse zeigt sich eine ausgeprägte Hypoxämie und 
Hyperkapnie. Des weiteren finden sich Veränderungen der Ventilations-Perfusions-
Verteilung der Lunge. Die Totraumventilation und der intrapulmonale Rechts-Links-Shunt 
sind erhöht. Ein weiterer typischer Befund beim akuten Lungenversagen ist der erhöhte 
pulmonal-arterielle Druck, wobei der pulmonal-kapilläre Verschlußdruck (PCWP) im 
Normbereich liegt. 
 
Eine kausale Therapie von ALI und ARDS ist bisher nicht möglich, so dass eine 
symptomatische Therapie im Vordergrund steht. Das Hauptziel ist die Aufrechterhaltung der 
Oxygenierung und Vermeidung des Fortschreitens der Lungenschädigung. Daher steht die 
Wahl einer geeigneten Beatmungsstrategie im Mittelpunkt der Therapieplanung. Da beim 
akuten Lungenversagen eine Einschränkung des Gasaustausches durch Atelektasen und 
intrapulmonalen Rechts-Links-Shunt besteht, bewirkt auch die Erhöhung der inspiratorischen 
Sauerstoffkonzentration (Fi O2) keine Verbesserung der Oxygenierung [10,11]. Zur 
Aufrechterhaltung der Lungenfunktion, Rekrutierung von Atelektasen und Stabilisierung des 
Gasaustausches kann nur die maschinelle Beatmung eingesetzt werden. 
Bei der konventionellen Beatmungsstrategie, die vor allem in der Anfangsphase der 
Beatmung beim akuten Lungenversagen eingesetzt wurde, verwendete man Tidalvolumina 
von 10-15 ml/kg KG. Der PEEP betrug 0 bis 5 cm H2O, der PaCO2 sollte im Normbereich 
liegen. 
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In zahlreichen Studien an Tiermodellen und Patientengruppen konnte jedoch nachgewiesen 
werden, dass die Beatmung mit hohen Tidalvolumina zum weiteren Fortschreiten der 
Lungenschädigung führen kann. Es kommt zur beatmungs-induzierten Lungenschädigung. 
Webb und Thierney [12] beatmeten zum Beispiel gesunde Ratten mit Spitzendrücken von 45 
cm H2 O. In kurzer Zeit entwickelte sich ein alveoläres und perivaskuläres Ödem, Hypoxie 
und verminderte Lungencompliance. Diese Ergebnisse stimmen mit denen von Greenfield et 
al. [13] überein. Andere Untersuchungsgruppen haben diese Resultate bestätigt. Sie konnten 
nachweisen, dass es bei Beatmung mit hohen Atemwegsdrücken zu Atelektasen, 
Lungenödem, Ausbildung hyaliner Membranen und progredientem Lungenversagen kommt 
[14,15,16]. 
Der beatmungassoziierten Lungenschädigung [48,21] liegen pathophysiologisch eine 
Überblähung der Lunge durch hohe Beatmungsvolumina sowie Scherkräfte durch 
wiederholtes Öffnen und Schließen von Atelektasen zugrunde. Diese führen zu 
mikrovaskulären Leckagen und zum Lungenödem.  
Die Mechanismen, die letztendlich zur Schädigung der Lunge führen, kann man wie folgt 
einteilen:  
 
Barotrauma:  Extraalveoläre Luft aufgrund von Strukturschäden durch hohe 
Beatmungsdrücke wie bei Verwendung großer Tidalvolumina [18] 
Volutrauma:   Durch ungleichmäßige Entfaltung und Überblähung der Lunge kommt es 
zu regionaler Überdehnung [19,20] 
Atelektrauma:  Scherkräfte durch zyklisches Verschließen und Wiedereröffnen von 
kleinen Atemwegen und Alveolen [21,31] 
Biotrauma:   Aktivierung von Abwehrzellen und Entzündungsmediatoren aufgrund 
von physikalischer Beanspruchung durch maschinelle Beatmung [22] 
 
Beim Krankheitsbild des akuten Lungenversagens ist es schwierig zu unterscheiden, welcher 
Pathomechanismus für eine beatmungsassoziierte Lungenschädigung verantwortlich ist, da 
ein Nebeneinander von atelektatischen und überdehnten Lungenarealen vorliegt. 
 
Ein Ansatzpunkt für die Beatmungsstrategie beim akuten Lungenversagen ist die Limitierung 
des Beatmungsdruckes. Dieses Konzept nennt sich protektive Beatmung. Darunter versteht 
man die Beatmung mit niedrigen Tidalvolumina von 4-6 ml/kg KG mit niedrigen Maximal- 
und Plateaudrücken sowie die Akzeptanz von erhöhten PaCO2-Werten. Mit Hilfe dieser 
Beatmungsform sollen Volutrauma und Barotrauma vermieden werden.  
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Amato et al. [23,24] zeigte bei einem Kollektiv von 53 Patienten, dass eine Limitierung des 
Tidalvolumens auf 6 ml/kg KG und des Plateaudruckes auf max. 30 cm H2O über dem PEEP-
Niveau im Vergleich zur konventionellen Beatmung zu verminderter Mortalität, verbesserter 
Entwöhnung von der Beatmung und niedrigerer Inzidenz von Barotraumata führt. 
Stewart et al. [25] hingegen zeigten bei einer Gruppe von 120 Patienten, dass es in der Gruppe 
mit konventioneller Beatmung im Vergleich zur protektiven Beatmung zu keinem 
Unterschied hinsichtlich der Mortalität und zu geringerer Morbidität kam.  
Diese unterschiedlichen Ergebnisse können unter anderem darauf zurückgeführt werden, dass 
Stewart et al. [25] bei der konventionellen Beatmung den Spitzendruck auf 35 cm H2O 
limitierten. In der Amato-Studie [24] wurden Spitzendrücke von bis zu 50 cm H2O im 
konventionellen Beatmungsansatz akzeptiert. Des weiteren wurden in der Stewart–Studie [25] 
Patienten mit zahlreichen Risikofaktoren, welche die Mortalität erhöhen, ausgeschlossen. Es 
bestehen also deutliche Unterschiede in der Auswahl des Patientenkollektives. Außerdem sind 
die Unterschiede in den Beatmungsdrücken bei Stewart et al. zwar signifikant, jedoch nicht so 
groß wie in der Amato-Studie. 
Aus beiden Studien lässt sich schließen, dass ein protektiver Effekt von niedrigen 
Tidalvolumina vor allem beim Vergleich von sehr hohen mit sehr niedrigen 
Beatmungsdrücken nachgewiesen werden kann.  
 
Brochard et al. [26] konnten ebenfalls keinen protektiven Effekt der Reduzierung des 
Tidalvolumens nachweisen. Es wurden Plateaudrücke von 25 cm H2O mit 35 cm H2O in der 
Kontrollgruppe verglichen. Im Gruppenvergleich kam es zu keinen signifikanten 
Veränderungen der Messparameter (Mortalität, Inzidenz von Organversagen, Dauer der 
Beatmung oder Auftreten von Pneumothoraces). Auch Brower et al. [27] konnten keine 
signifikante Verbesserung von Mortalität und Morbidität durch niedrige Tidalvolumina bei 
Beatmungsspitzendrücken unter 35 cm H2O nachweisen. 
Der Versuchsansatz von Amato et al. [23,24] wurde in einer Multicenterstudie des „Acute 
Respiratory Distress Syndrome Network“ [28] mit 861 Patienten aufgegriffen. 
Die protektive Beatmung (VT 6 ml, Beatmungsdruck max. 30 cm H2O) führte im Vergleich 
zur konventionellen Beatmung (VT 12 ml/kg KG, Beatmungsdruck max. 50 cm H2O) zu einer 
signifikanten Senkung der Mortalität (Mortalitätsrate 31% vs. 39,8%). Außerdem fanden sich 
eine niedrigere Inzidenz von Organversagen und - als Parameter für eine systemische 
Entzündungsreaktion im Rahmen der maschinellen Beatmung- geringere IL-6 Werte im 
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Serum. Im Vergleich zu den oben genannten Studien wurde diese Studie mit einer weitaus 
höheren Patientenzahl in verschiedenen Krankenhäusern durchgeführt, so dass man von einer 
ausgeglichenen Durchmischung des Patientenkollektives ausgehen kann. Außerdem war, wie 
in der Amato-Studie [23], der Unterschied der Beatmungsdrücke bei den beiden 
Patientengruppen höher als in den Studien von Stewart, Brochard und Brower [25,26,27] 
Diese Studien stehen jedoch nicht im Widerspruch zur Studie des ARDS Network, da die 
Druckwerte der Kontrollgruppen im Bereich der Druckwerte der protektiven Beatmung der 
ARDS Network Studie liegen. Die ARDSnet Studie zeigt einen deutlichen Überlebensvorteil 
der protektiven Beatmung, so dass diese Beatmungsform mittlerweile Standard bei der 
Beatmungstherapie des akuten Lungenversagens ist.  
 
Zur Beurteilung einer Beatmungsstrategie können nicht nur die klinischen Parameter 
Mortalität, Morbidität, Gasaustausch und Dauer der Beatmung herangezogen werden. Ranieri 
et al. [29] konnten in einer klinischen Studie nachweisen, dass maschinelle Beatmung einen 
Einfluss auf systemische und pulmonale Cytokinspiegel hat. Konventionelle Beatmung 
(PEEP an paO2 bzw. paCO2 angepasst, VT 10-12 ml/kg KG) ist mit einer lokalen und 
systemischen Cytokinantwort (IL-1β, TNFα, IL-6) verbunden. Bei einer protektiven 
Beatmung (PEEP 1-2 cm H2O über dem unteren Inflektionspunktes der Druck-Volumen-
Kurve (PV-Kurve), VT so gewählt, dass der Plateaudruck unterhalb des oberen 
Inflektionspunktes der PV-Kurve liegt ) stellte man einen abgeschwächten Anstieg von 
systemischen und lokalen Cytokinen fest. Diese Ergebnisse zeigen, dass konventionelle 
Beatmung nicht nur zu einer regionalen Lungenschädigung, sondern auch zu einer 
systemischen Entzündungsreaktion führen kann. Diese spielt in der Klinik eine große Rolle, 
denn die meisten Patienten mit ARDS versterben nicht an der Gasaustauschstörung, sondern 
an der Entwicklung eines Multiorganversagens [97], für dessen Genese die erläuterten 
Mediatoren eine wesentliche Rolle spielen. 
 
Unter Berücksichtigung der klinischen Daten und der pathophysiologischen Zusammenhänge 
der beatmungs-induzierten Lungenschädigung wurden Richtlinien [30] zur protektiven 
Beatmungsstrategie erarbeitet. Ein Punkt ist die Limitierung des inspiratorischen 
Spitzendruckes auf 35 cm H2O durch die Verwendung niedriger Tidalvolumina von 6 ml/kg 
KG. Der PEEP muss ausreichend hoch gewählt werden, um einen endexspiratorischen 
Alveolarkollaps zu vermeiden. Auf diese Weise soll das Risiko beatmungs-induzierter 
Lungenschäden vermindert werden. 
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Die Beatmung mit niedrigen Tidalvolumina ist jedoch nach wie vor Gegenstand großer 
Studien, denn auch hier sind beatmungs-assoziierte Lungenschäden möglich.  
Muscedere et al. [31] untersuchten am Tiermodell den Einfluss der Beatmung mit 
Tidalvolumina von 5-6 ml/kg KG bei PEEP Werten unterhalb und oberhalb des unteren 
Inflektionspunktes der PV-Kurve (Pinf) hinsichtlich einer Lungenschädigung. Bei Beatmung 
mit PEEP-Werten unterhalb von Pinf kam es zu deutlichen Strukturschäden der Lunge. Bei 
Verwendung von niedrigen Tidalvolumina und einem PEEP unterhalb Pinf kam es zu einer 
signifikanten Einschränkung der Lungencompliance und einem Fortschreiten der 
Lungenschädigung. Nicht nur hohe Beatmungsdrücke, sondern auch das endexspiratorische 
Lungenvolumen sind wichtige Faktoren für das Auftreten von beatmungs-assoziierten 
Lungenschäden. 
In anderen Studien [12,32] konnte dargelegt werden, dass die Lungenschädigung auch durch 
Verwendung großer Tidalvolumina bei Applikation eines PEEP nicht so ausgeprägt war wie 
in den Kontrollgruppen ohne PEEP.  
Die Entstehung beatmungs-assoziierter Lungenschäden ist also nicht nur von hohen 
Beatmungsdrücken durch hohe Tidalvolumina, sondern auch vom endexspiratorischen 
Lungenvolumen abhängig. Ein wesentlicher Faktor ist der endexspiratorische 
Alveolarkollaps. Während der Inspiration werden kollabierte Alveolen wiedereröffnet. 
Hierbei wirken Scherkräfte auf die Alveolarwände, die bei langer Beatmungsdauer zu 
Strukturschäden führen. Bei Applikation eines adäquaten PEEP werden diese Scherkräfte 
vermieden, da die Alveolen am Ende der Exspiration offengehalten werden.  
In Tierexperimenten konnte nachgewiesen werden, dass es beim induzierten akutem 
Lungenversagen durch Verwendung eines PEEP > 0 cm H2O im Vergleich zu PEEP 0 cm 
H2O zu einer Reduktion des Lungenödems kommt [12]. Des weiteren ist der Gasaustausch 
verbessert [33] und eine geringere Schädigung der Alveolarepithelien festzustellen [34]. 
Aufgrund der verringerten Durchblutung von Alveolen kommt es bei Verwendung eines 
PEEP allerdings zu einer langsameren Resorption des Lungenödems [32]. Außerdem kann 
durch die prophylaktische Anwendung eines PEEP bei Risikopatienten der Entstehung eines 
ARDS nicht entgegengewirkt werden [35]. 
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Tabelle 1: Klinische Effekte von PEEP (nach Weber-Carstens: Lungenprotektive 
Strategien zur Therapie des ARDS [39]) 
 
Verbesserung der 
Oxygenierung 
Verminderung der Wirkung von 
Scherkräften  
Verringerung des Risikos 
einer Pneumonie 
- Reduktion des 
intrapulmonalen Shunts 
- Verbessertes Ventilations-
Perfusions- Verhältnis 
- Verbesserung der 
endinspiratorischen 
Gasverteilung 
- Verhinderung von zyklischem 
Kollaps und Wiedereröffnen 
von Alveolen 
- Verhinderung von alveolärem 
De-Recruitment 
- Reduktion von intraalveolärem 
Ödem, Umverteilung von 
interstitiellem Ödem 
- Belüftung und Offenhalten 
von basalen 
Lungenabschnitten 
- Verminderung von 
Atelektasenbildung 
 
Die Verwendung eines PEEP ist mittlerweile fester Bestandteil der Beatmungsstrategie beim 
akuten Lungenversagen. Neben den positiven protektiven Effekten von PEEP (siehe Tab. 1) 
kann es jedoch auch zu unerwünschten Wirkungen kommen, wie z.B. der Entstehung eines 
Pneumothorax [37,38] oder einer Beeinträchtigung der Hämodynamik [36]. Der 
Zusammenhang zwischen PEEP und Entstehung von Barotrauma konnte jedoch nicht 
bestätigt werden. Boussarsar et al. [40] werteten die vorliegende Literatur bezüglich des 
Zusammenhanges zwischen Ventilatoreinstellungen und dem Auftreten von Barotraumata 
aus. Hier fand sich keine Korrelation zwischen PEEP und der Inzidenz von Barotrauma. 
Unter der Beatmung mit PEEP kommt es zur Verbesserung der Oxygenierung und 
Verminderung von intrapulmonalen Shunts. Der lungenprotektive Effekt von PEEP beim 
akuten Lungenversagen wird vor allem auf die Verhinderung eines De-Recruitments und die 
dadurch erreichte Reduktion von Scherkräften zurückgeführt.  
Gattinoni et al. [44] konnten in einer CT-Untersuchung nachweisen, dass es mit steigenden 
PEEP-Werten zu einer Verbesserung der inspiratorischen Gasverteilung und Zunahme der 
funktionellen Residualkapazität kommt. Dadurch verbesserte sich die Verteilung von 
Ventilation und Perfusion. Das intrapulmonale Shuntblutvolumen nahm ab, und die 
Oxygenierung verbesserte sich. 
In einer weiteren Studie [45] konnten sie zeigen, dass der endexspiratorische Alveolarkollaps 
bei steigenden PEEP-Werten abnahm. Dies ist ein wichtiger pathogenetischer Faktor für die 
Prävention der Entstehung beatmungs-assoziierter Lungenschäden. Die verminderte 
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Auswaschung von Surfactant [46], eine geringere Schädigung der alveokapillären 
Basalmembran [47,48] und eine verminderte Cytokinausschüttung [22,49] sind 
pathophysiologisch von Bedeutung.  
 
In der klinischen Praxis ist der ideale PEEP-Wert bei jedem Patienten individuell abhängig 
von der Druck-Volumen Kurve (PV-Kurve) zu wählen. In der PV-Kurve sind ein unterer 
(Pinf) und ein oberer (Pupp) Umschlagpunkt zu erkennen. Zwischen diesen Punkten findet sich 
eine linear ansteigende und maximale Lungendehnungskurve. Der PEEP sollte oberhalb von 
Pinf liegen, da hier eine ausreichende Lungenvordehnung vorliegt, um einen 
endexspiratorischen Alveolarkollaps zu vermeiden. Der endinspiratorische Spitzendruck 
sollte unterhalb von Pupp liegen, um einer Überdehnung der Lunge entgegenzuwirken. Da 
dieses Verfahren jedoch sehr aufwendig ist und keine standardisierten Verfahren vorliegen, 
orientiert man sich in der Praxis zumeist an dem PEEP, der mit der besten, erreichbaren 
Oxygenierung einhergeht. 
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 Abbildung 1: Druck-Volumen-Kurve der Lunge 
 
Im überwiegenden Teil der Studien über die Behandlung des akuten Lungenversagens wurde 
eine kontrollierte Beatmung gewählt. Es konnte allerdings nachgewiesen werden, dass sich 
unter assistierter Spontanatmung wie z.B. „Biphasic inspiratory positive airway pressure“ 
(BIPAP) schon bei einem geringen Anteil an spontaner Atemarbeit das Ventilations-
Perfusions-Verhältnis verbesserte. [51] Dies ist dem Einfluss eines PEEP unter kontrollierter 
Beatmung vergleichbar.  
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Eine andere Form der assistierten Spontanatmung ist „Pressure support ventilation“ (PSV) 
oder auch druckunterstützte Spontanatmung. Bei dieser Beatmungsform registriert der 
Ventilator die Einatembemühungen des Patienten und liefert dann ein voreingestelltes 
Tidalvolumen. Es kommt wie bei anderen Formen der Spontanatmung zu 
Zwerchfellkontraktionen, und der Bedarf an Muskelrelaxanzien und Analgosedierung ist 
geringer [57,58]. PSV wird zur Zeit vor allem bei chronisch obstruktiven 
Lungenerkrankungen angewandt [59]. 
Bisher liegen wenige Erfahrungen mit dieser Beatmungsform bei der Behandlung des akuten 
Lungenversagens vor. Cerreda et al. [52] untersuchten die Auswirkungen von PSV auf 
Gasaustausch, Hämodynamik und Beatmungsparameter bei Patienten mit ALI, die zuvor mit 
CPPV beatmet wurden. Nach der Umstellung auf PSV kam es bei stabiler Oxygenierung und 
Hämodynamik zu einer Abnahme des PaCO2 und einem Anstieg von Atemfrequenz und 
Atemminutenvolumen. Der PEEP lag im Durchschnitt bei 8-9 mm Hg.  
Ein weiterer Aspekt während der Beatmung mit PSV ist die Durchführung von periodischen 
Rekruitmentmaneuvern. Patroniti et al. [53] beschrieben hierunter eine Verbesserung der 
Oxygenierung, andere Autoren wie Davis et al. [55] konnten keinen Benefit nachweisen. Foti 
et al. [54] konnten einen Einfluss des PEEP Niveaus auf die Effektivität des 
Rekruitmentmaneuvers nachweisen. Bei einem niedrigen PEEP sind unter PSV 
Rekruitmentmaneuver weniger effektiv als die dauerhafte Beatmung mit einem höheren 
PEEP. Dembinski et al. [55] führten in einer tierexperimentellen Arbeit einen direkten 
Vergleich von CMV mit PSV bei einem PEEP von 10 cm H2O beim induzierten akuten 
Lungenversagen durch. Unter PSV verbesserte sich die Oxygenierung aufgrund einer 
Abnahme des Shuntblutvolumens und Zunahme von Normal Va/Q, unter CMV aufgrund einer 
stärkeren Reduktion des Shunts. Unter PSV konnte im Vergleich mit CMV keine 
Verbesserung des Gasaustausches nachgewiesen werden. 
Zusammenfassend lässt sich keine einheitliche Aussage über Nutzen und Vorteile von PSV 
bei der Therapie des akuten Lungenversagens machen. Des weiteren liegen keine Daten über 
den Einfluss des PEEP auf Gasaustausch und Hämodynamik unter PSV vor. Spontanatmung 
wie z.B. BIPAP beugt durch aktive Zwerchfellkontraktionen der Entstehung von Atelektasen 
in basalen zwerchfellnahen Lungenabschnitten vor. Die Applikation eines PEEP bei 
kontrollierter Beatmung zeigt einen ähnlichen Effekt. Es stellt sich also die Frage, ob die 
Applikation eines PEEP bei PSV einen additiven Effekt auf Rekrutierung und Offenhalten 
von Atelektasen zeigt.  
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In der vorliegenden Arbeit wird am Tiermodell unter Verwendung einer protektiven 
Beatmung mit dem Beatmungsmodus PSV der Einfluss von unterschiedlichen PEEP-Niveaus 
auf Hämodynamik, Gasaustausch und Ventilations-Perfusions-Verteilung (Va/Q) beim 
induzierten akuten Lungenversagen untersucht.  
Für die Beurteilung von Va/Q wird die „Multiple Inert Gas Elimination Method“ angewandt. 
Farhi und Yokohama [3,4,5] entwickelten in den 60er Jahren dieses Verfahren, welches von 
Wagner et al. [6,7] modifiziert wurde. Sechs inerte Gase mit hoher bis niedriger Löslichkeit 
werden in gelöster Form intravenös verabreicht. Durch simultane Messungen der 
Konzentration in Blut und Exspirationsluft können die Retention und die Exkretion dieser 
Gase bestimmt werden. Auf diese Weise kann die Verteilung von Perfusion und Ventilation 
in der Lunge berechnet werden. 
Beim akuten Lungenversagen besteht ein Ungleichgewicht zwischen Ventilation und 
Perfusion. Da es zur Atelektasenbildung kommt, nimmt das Shuntblutvolumen zu. Es finden 
sich vermehrt low Va/Q Bereiche, d.h. Lungenbereiche mit überwiegender Perfusion und 
verminderter Ventilation. Mit Hilfe der MIGET können diese Veränderungen nachgewiesen 
werden, da sensitiv zwischen normal und schlecht belüfteten bzw. perfundierten 
Lungenarealen sowie Shunt und Totraumventilation unterschieden werden kann [50,8,9]. 
 
Der Versuchszeitraum der vorliegenden Untersuchung beträgt 12 Stunden, um eine Aussage 
über den zeitlichen Verlauf der Beatmungssituation machen zu können. 
Als Beatmungsform wird PSV angewandt. Unter kontrollierter Beatmung verbessert PEEP 
den Gasaustausch durch Rekrutierung von Alveolen und Abnahme des Rechts-Links-Shunts. 
Unter assistierter Spontanatmung mit BIPAP konnten aufgrund der spontanen 
Atemexkursionen ähnliche Effekte nachgewiesen werden [51], nicht jedoch unter PSV [52]. 
Bisher wurde allerdings nicht der Effekt von PEEP während PSV untersucht. Dieser Aspekt 
wird in der vorliegenden Arbeit untersucht. Die Endpunkte dieser Studie sind die Effekte des 
PEEP auf Hämodynanmik, Gasaustausch und Ventilations-Perfusions-Verteilung unter PSV. 
Durch Modifikation des PEEP Niveaus werden die additiven Effekte von PEEP und 
Spontanatmung untersucht. 
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2 Messmethodik  
2.1 Tierversuchsantrag 
Die im folgenden beschriebenen Experimente wurden mit Genehmigung der zuständigen 
Behörde gemäß §8 des Tierschutzgesetzes durchgeführt. 
2.2 Versuchstiere 
Die Untersuchungen wurden an insgesamt 20 weiblichen Schweinen der deutschen Landrasse 
mit einem Körpergewicht von 30 ± 2 kg durchgeführt. Vor Versuchsbeginn erfolgte eine 
tierärztliche Untersuchung. Die Nüchternzeit der Tiere betrug zwölf Stunden. 
2.3 Versuchsablauf 
2.3.1 Prämedikation und Narkoseführung 
Zur Prämedikation vor der Narkose erhielten die Tiere 4 mg/kg KG Stresnil und 10 mg/kg 
KG Ketamin intramuskulär. Nach ca. 30 Minuten wurde in eine Ohrvene ein periphervenöser 
Zugang (Vygon 0,8) gelegt. 
Nach der Prämedikation wurden die Tiere mit einem 8.0 –9.0 mm ID Endotrachealtubus 
intubiert und an das Beatmungsgerät (Servo 300, Siemens) angeschlossen. 
Es erfolgte eine volumenkontrollierte Beatmung mit einem Tidalvolumen von 10 ml/kg 
Körpergewicht, einem Inspirations-Exspirations-Verhältnis von 1:2, einem PEEP von 5 cm 
H2O und einer FiO2 von 1,0. 
Die Narkose wurde durch kontinuierliche Infusion von 5-10 mg Thiopental /kg KG /h und 8-
12 µg Fentanyl /kg KG /h aufrechterhalten.  
 14
2.3.2 Operationen am Tier 
Nach der Intubation wurde ein Rechtsherzkatheter (7,5 F, Modell AH-050505, Arrow 
Deutschland, Erding) und eine arterieller Zugang (Ecouen, Vygon, Frankreich) unter sterilen 
Bedingungen durch perkutane Punktion einer Femoralvene bzw. -arterie gelegt. Die richtige 
Lage der Katheter wurde durch kontinuierliche Beobachtung der Druckkurven kontrolliert. 
 
Die Körpertemperatur der Tiere wurde über eine Mess-Sonde am Rechtsherzkatheter 
gemessen. Sie wurde mit Hilfe einer Wärmedecke auf 36,7 ° ± 0,9°C gehalten.  
Vor Anlage der Katheter erhielten die Tiere über den periphervenösen Zugang HAES 5% 
bzw. isotone NaCl- Lösung als kontinuierliche Infusion (4-5 ml/kg KG/min). 
2.3.3 Induktion des Lungenschadens 
Die Erzeugung des Lungenschadens erfolgte nach einer standardisierten Methodik, die bereits 
von anderen Arbeitsgruppen in verschiedenen Studien beschrieben wurde [60,61]. 
 
Nach Intubation und Einstellung der Narkose wurde der Lungenschaden durch broncho-
alveoläre Lavagen über den Tubus mit isotoner, auf 37°C angewärmter NaCl-Lösung erzeugt.  
  
Zur Durchführung der Lavage wurde das Tier kurzzeitig vom Beatmungsgerät getrennt. Mit 
Hilfe eines Trichters mit angeschlossenem Schlauch wurde 1000 ml NaCl-Lösung über den 
Tubus verabreicht. Die Flüssigkeit verblieb ca. 4-5 sec in den Lungen, bevor sie passiv über 
den Tubus abgelassen wurde. Anschließend erfolgte der Wiederanschluss an das 
Beatmungsgerät. Ein Lavage-Zyklus dauerte nicht länger als eine Minute. 
Durch die Lavage wurde eine Auswaschung des Surfactants aus der Lunge herbeigeführt, was 
zu einer Abnahme des Lungenvolumens und einer Verschlechterung des Gasaustausches 
führte. Folge war ein Abfall des arteriellen PaO2. 
Zur Kontrolle des PaO2 Abfalls wurde nach jeder Lavage eine arterielle Blutgasanalyse 
durchgeführt. 
In dieser Versuchsreihe wurde ein stabiles Lungenversagen bei einem PaO2 < 100 mm Hg 
über einen Zeitraum von einer Stunde angenommen. 
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2.4 Versuchsprotokoll 
Nach Induktion des Lungenversagens wurde die Beatmung der Tiere auf druckunterstützte 
Spontanatmung (Pressure support ventilation) umgestellt.  
Die Tiere wurden randomisiert in zwei verschiedene Versuchsgruppen eingeteilt, wobei der 
PEEP in Gruppe I bei 5 cm H2O, in Gruppe II bei 10 cm H2O lag. 
Die Höhe der Druckunterstützung wurde so eingestellt, dass ein VT von 4-8 ml/kg KG und 
eine Atemfrequenz (AF) ≤ 50/min resultierten. Als obere Druckgrenze galt Paw ≤ 35 mbar.  
Die Messungen von Hämodynamik, Gasaustausch und MIGET erfolgten zum Zeitpunkt ALI, 
nach zwei, vier, acht und zwölf Stunden.  
2.5 Messmethodik 
Im folgenden wird die Bestimmung der Parameter zur Analyse der Hämodynamik, des 
Gasaustauschs und der Ventilations-Perfusions-Verteilung vorgestellt. 
2.5.1 Hämodynamische Messungen 
Alle hämodynamischen Messungen erfolgten in Rückenlage. Die Nullabgleichslinie lag auf 
Höhe der Mitte des Brustkorbes. 
Die Herzfrequenz (HF) wurde über die EKG-Elektroden auf dem Brustkorb der Tiere erfasst. 
Der systemische Blutdruck (MAP) wurde mittels des arteriellen Katheters gemessen.  
Die Messung des zentralvenösen Druckes (ZVD), des pulmonal-arteriellen Druckes (MPAP) 
sowie des pulmonal-kapillären Verschlussdruckes (PCWP) erfolgte über den 
Rechtsherzkatheter (Übertragung: pvb, Medizintechnik, Kirchseeon, Deutschland; 
Aufzeichnung: AS/3 Datex-Ohmeda, Achim, Deutschland). 
Die Bestimmung des Herzzeitvolumens (HZV) erfolgte mit Hilfe der 
Thermodilutionsmethode über den Rechtsherzkatheter. Als Indikator dienten 10 ml 
eisgekühlte NaCl-Lösung pro Messvorgang. Das HZV wurde als Mittelwert von drei 
Messwerten angegeben. 
 16
2.5.2 Gasaustauschmessungen 
Zu jedem Messzeitpunkt erfolgte die simultane Abnahme von vier Blutproben für jede 
Untersuchung. 
Es wurden jeweils zwei arterielle und gemischtvenöse Blutgasanalysen zur Bestimmung des 
Sauerstoff (pO2)- und des Kohlendioxidpartialdruckes (pCO2) durchgeführt (ABL-100; 
Radiometer Copenhagen, Denmark). 
Sauerstoffsättigung (HbO2), Hämoglobin (Hb), Met-Hämoglobin (Met-Hb) und CO-
Hämoglobin (CO-Hb) wurden in einem spezies-spezifischen Spektrophotometer bestimmt 
(OSM3; Radiometer, Copenhagen, Denmark)  
Außerdem wurde eine gemischtexspiratorische Gasprobe während verschiedener 
Ventilationszeitpunkte entnommen und der mittlere exspiratorische Kohlendioxidpartialdruck 
(PeCO2) ermittelt. 
Die im Ergebnisteil vorgestellten Daten sind die Mittelwerte aus den zwei Messungen für 
einen Messzeitpunkt. 
2.5.3  Bestimmung der Ventilations-Perfusions-Verhältnisse  
Die Ventilations-Perfusions-Verteilungen in der Lunge wurden mit Hilfe der „Multiple Inert 
Gas Elimination Technique“ (MIGET) erfasst [62]. 
Über einen periphervenösen Zugang wurde eine Kochsalzlösung infundiert, in der sechs 
biologisch inerte Gase mit unterschiedlichen Löslichkeitskoeffizienten gelöst waren 
(Schwefelhexaflourid, Ethan, Cyclopropan, Halothan, Ether und Aceton). 
Um einen Sättigungszustand der Gase im gemischtvenösen Blut zu erreichen, wurden 500 ml 
dieser Infusion vor jedem Messzeitpunkt über 45 min. über einen Perfusor mit einer 
Geschwindigkeit von 4 ml/min infundiert.  
Pro Messung wurden zweimalig simultan arterielle und gemischtvenöse Blutproben sowie 
Proben der Exspirationsluft mit Hilfe von Glasspritzen (Popper & Söhne Inc., Hannover, 
Deutschland) entnommen.  
Der exspiratorische Schenkel des Tubus und die Mischbox für die exspiratorischen Gasproben 
wurden auf ca. 40 °C erhitzt, um einen Verlust der löslicheren Gase in das Kondenswasser der 
Ausatemluft zu vermeiden. 
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Die Konzentrationen der inerten Gase in Blut und Exspirationsluft wurden unmittelbar 
gaschromatographisch (GC 14 B; Shimadzu, Duisburg, Deutschland) bestimmt. Für jedes 
gelöste Gas wurden Retention und Exkretion berechnet.  
Die Retention beschreibt das Verhältnis der Konzentration der Gase von arteriellem zu 
gemischtvenösem Blut und erlaubt eine Aussage über den Anteil der Gase, die bei der 
Lungenpassage nicht abgeatmet wurde. Die Exkretion beschreibt das Verhältnis der 
Konzentration der Gase in Exspirationsluft zu gemischtvenösem Blut, d.h. den Anteil der 
abgeatmeten Gase. Aus diesen Werten und dem bekannten Blut-Gas-Verteilungskoeffizienten 
für jedes Gas konnte die Ventilations-Perfusions-Verteilung (Va/Q) berechnet werden. Die 
zweite Probe wurde im selben Verfahren getrennt ausgewertet  
Die hier vorgestellten Messergebnisse entsprechen dem Mittelwert aus den beiden Proben.  
 
Als Shunt (Qs/Qt) wurde der pulmonale Blutfluss zu Lungenbezirken mit einem Va/Q 
Verhältnis < 0,005 definiert. Regionen mit niedriger Ventilations-Perfusions-Verteilung 
wiesen ein Va/Q-Verhältnis zwischen 0,005 und 0,1 auf. Bei Va/Q Verhältnissen zwischen 
0,1 und 10 lag eine normale Ventilations-Perfusions-Verteilung vor. Ein hohes Va/Q-
Verhältnis lag bei Werten von 10 bis 100 vor. In diesen Lungenbezirken war die Perfusion 
vermindert. Bei Va/Q über 100 lag Totraumventilation (Vd/Vt) vor. Dies entspricht nicht-
durchbluteten, aber belüfteten Lungenregionen. 
Die Va/Q-Verhältnisse können auch als Anteil an der pulmonalen Durchblutung in jedem 
Lungenabschnitt beschrieben werden und als Qlow, Qnormal und Qhigh ausgedrückt werden. 
Das Verteilungsmuster von Ventilation und Perfusion kann auch als mittleres Va/Q-
Verhältnis für Ventilation (mean V) und Perfusion (mean Q) beschrieben werden. 
Bildet man den Logarithmus der Standardabweichung der mittleren Ventilations- bzw. 
Perfusionswerte (log SD V; log SD Q), so lässt sich die Homogenität der Ventilations- bzw. 
Perfusionsverteilung beurteilen. Je größer log SD Q oder log SD V, um so größer ist das 
Verteilungsungleichgewicht. Bei der Berechnung dieser Parameter wurden Shunt und 
Totraumvolumen nicht berücksichtigt. 
Die Qualität der Messungen wurde durch die „ Residual Sum of Squares“ (RSS), d.h. die 
Summe der Quadrate der Differenzen zwischen kalkulierter und vorhergesagter Retention, 
beurteilt. Eine ausreichende Qualität wurde erreicht, wenn 50% aller RSS < 5,3, bzw. 90% < 
10,6 oder 99% < 16,8 waren [63]. 
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2.6 Datenauswertung 
Alle Messergebnisse wurden als Mittelwert ± Standardabweichung dargestellt. 
Die statistischen Analysen wurden unter Verwendung der Statistiksoftware Sigmastat für 
Windows 5.0 (Jandel, San Rafael, USA) durchgeführt. 
Unter Verwendung der Varianzanalyse für Reihenmessungen (ANOVA) wurden die Werte 
nach 2h, 4h, 8h und 12 h mit den Werten zum Zeitpunkt ALI innerhalb der Gruppe und die 
korrespondierenden Werte beider Gruppen zum jeweiligen Zeitpunkt verglichen. Bei 
signifikanten Unterschieden in der Varianzanalyse wurde anschließend der Student-Newman-
Keuls-Test für paarweisen Vergleich durchgeführt. Die zugrundeliegende 
Konfidenzwahrscheinlichkeit betrug 95%. 
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Abbildung 2 : Herzzeitvolumen (HZV) während druckunterstützter 
Beatmung (PSV) mit PEEP 5 bzw. 10 cm H2O zu den verschiedenen 
Messzeitpunkten 
 
 
3 Ergebnisauswertung 
In der PEEP5 Gruppe verstarben zwei Tiere nach vier Stunden, drei Tiere nach acht Stunden. 
In der PEEP10 Gruppe verstarb kein Tier vor Versuchsende. Alle Messergebnisse sind im 
folgenden als Mittelwert ± Standardabweichung angegeben. 
3.1 Hämodynamik  
Die hämodynamischen Parameter sind in Tabelle 2 aufgeführt. Beim Vergleich der beiden 
Gruppen bestand zu keinem Messzeitpunkt ein signifikanter Unterschied der 
hämodynamischen Parameter. Auch innerhalb der PEEP 10 Gruppe bzw. der PEEP 5 Gruppe 
konnten keine signifikanten Veränderungen festgestellt werden. In der PEEP 10 Gruppe 
zeigten HZV und HF eine abfallende Tendenz.. In der PEEP 5 Gruppe stiegen die 
Herzfrequenz und das Herzzeitvolumen tendenziell an (Abb.2). Der pulmonal-arterielle Druck 
war in beiden Gruppen erhöht.  
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Tabelle 2: Hämodynamische Parameter bei PEEP 5 und 10 cm H2O 
 
 HF  = Herzfrequenz (Schläge /min) 
 HZV = Herzzeitvolumen (Liter /min) 
 MAP  = Mittlerer arterieller Druck (mm Hg)  
 MPAP = Mittlerer pulmonal-arterieller Druck (mm Hg)  
 ZVD = Zentralvenöser Druck (mm Hg)  
 PCWP = Pulmonal-kapillärer Verschluss (Wedge) Druck 
 ∗  p< 0,05 verglichen mit ALI innerhalb der Gruppe  
 •  p< 0,05 verglichen mit den zeitgleichen Messwerten PEEP 5 vs. PEEP 10 
 
3.2 Gasaustausch und Beatmungsparameter 
Die Parameter von Gasaustausch und Beatmung sind in Tabelle 3 dargestellt.  
Nach Induktion des Lungenversagens sank der PaO2 in beiden Versuchsgruppen auf Werte 
unter 100 mm Hg ab. In der PEEP 10 Gruppe kam es nach zwei Stunden zu einem 
signifikanten Anstieg des PaO2. Im Gruppenvergleich war der PaO2 zu den Messzeitpunkten 
2h, 4h, 8h und 12h in der PEEP 10 Gruppe signifikant höher (Abb.3). Der PaCO2 lag in 
beiden Gruppen im Normbereich.  
Die Bedingungen für eine drucklimitierte protektive Beatmung waren während des Versuches 
erfüllt. Das Atemzugvolumen lag in beiden Gruppen zu Versuchsbeginn bei 9-11ml/kg KG, 
zu den späteren Messzeitpunkten bei 6-8 ml /kg KG. Der inspiratorische Spitzendruck (PIP) 
lag zu allen Messzeitpunkten unter 35 cm H2O.  
  ALI 2h 4h 8h 12h 
HF   
(min
-1
) 
PEEP 5 
PEEP 10 
77,5 ±17,5 
97,1 ±16,8 
81,6 ± 3,1 
80,4 ±13,1 
93 ± 25,4 
75,5 ± 11,1 
100 ± 22,3 
73,6 ± 17,2 
92 ± 12,2 
78 ± 20,2 
HZV 
(l/min) 
PEEP 5 
PEEP 10 
4,3 ±1,2 
5,2 ± 1,2 
3,8 ± 0,9 
4,4 ± 1,0 
4,1 ± 1,5 
4,2 ±  0,9 
4,8 ± 1,1 
3,7 ± 1,3 
4,3 ± 0,6 
3,8 ± 1,0 
MAP 
(mm Hg) 
PEEP 5 
PEEP 10 
98,2 ± 10,6 
101,3 ±16,9 
99,7 ± 14,4 
106,4 ± 16,9 
95,5 ± 13,9 
105,3± 11,7 
84 ± 16,6 
98,5 ± 14,3 
87,4 ± 17,5 
94,9 ± 17,1 
MPAP 
(mm Hg) 
PEEP 5 
PEEP 10 
29,8 ± 4,7 
32,8 ± 6,7 
32,8 ± 4,6 
30,5 ± 4,6 
32,4 ± 5,4 
30,2 ± 5,3 
34 ± 6,2 
32,1 ± 6,5 
32 ± 9,7 
32,5 ± 6,6 
ZVD (cm 
H2O) 
PEEP 5 
PEEP 10 
8,8 ± 3,04 
9,9 ± 3,9 
8,9 ± 2,8 
10,4 ± 2,3 
7,0 ± 4,1 
10,9 ± 2,5 
9,1 ± 2,2 
11,3 ± 2,7 
9,2 ± 2,04 
10,5 ± 2,6 
PCWP 
(mm Hg) 
PEEP 5 
PEEP 10 
9,4 ± 3,2 
11,3 ±2,9 
10,1 ± 2,7 
12,8 ± 1,1 
7,2 ± 4,8 
12,9 ± 1,1 
9,0 ± 4,3 
12,8 ± 2,2 
9,0 ± 4,8 
13,2 ± 2,52 
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Nach zwei Stunden kam es in beiden Versuchsgruppen zu signifikanten Veränderungen von 
Atemfrequenz und Atemzugvolumen. Die Atemfrequenz stieg an, wohingegen das 
Atemzugvolumen abfiel. Im Gruppenvergleich war kein signifikanter Unterschied  
festzustellen.  
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Abbildung 3: Arterieller Sauerstoffpartialdruck während PSV mit PEEP 5 bzw. 10 cm 
H2O zu den verschiedenen Messzeitpunkten 
  * p < 0,05 innerhalb Gruppe im Vergleich.mit ALI  
  • p < 0,05 im Gruppenvergleich der zeitgleichen Messwerte 
 
 
Tabelle 3: Gasaustausch und Beatmungsparameter bei PEEP 5 und 10 cm H2O 
 
  ALI 2h 4h 8h 12h 
PaO2 
(mm Hg) 
PEEP 5 
PEEP 10 
67,7   ± 19,0 
54,4   ± 17,4 
72,2  ±23,3∗• 
208,9±137,3
∗• 
80,5  ±57,5∗• 
282,8±125,9
∗• 
78,4  ±2,4∗• 
260,6±112,9
∗• 
81,8  ±28,3∗• 
325,3±100,7∗• 
PaCO2 
(mmHg) 
PEEP 5 
PEEP 10 
43,7   ± 6,9 
43,03 ± 3,9 
45,2  ± 10,2 
51,6  ± 12,4 
44,8   ±13,6 
47,44 ± 8,4 
46,1  ± 13,1 
47,97± 9,5 
52,7   ± 13,7 
48,5   ± 12,2 
AF   
(min
-1
) 
PEEP 5 
PEEP 10 
20      ± 0 
20      ± 0 
43    ± 11,2∗ 
36,3 ± 10,4∗ 
45,9   ±  8,3∗ 
37,3   ± 8,5∗ 
47,4  ± 14∗ 
38,8  ±7,3∗ 
44,2  ± 11,2∗ 
37,7   ± 8,3∗ 
AZV  
(ml) 
PEEP 5 
PEEP 10 
296,9 ± 13,8 
310,5 ± 26,9 
217,7 ± 0,5∗ 
209,6±29,3∗ 
219,2 ±37,7∗ 
220,4 ±30,0∗ 
210,4 ±28,3∗ 
201,3 ±30,2∗ 
204,2 ±16,3∗ 
211,6 ±49,5∗ 
PEEP 
(cm H2O) 
PEEP 5 
PEEP 10 
5,0     ± 0• 
10      ± 0• 
4,8    ± 0,6• 
10     ± 2,2• 
4,5     ± 1,1• 
10,8   ± 1,4• 
5,0     ± 0• 
10,9   ± 1,3• 
5,0     ± 0• 
11,1   ± 1,3• 
PIP     
(cm H2O) 
PEEP 5 
PEEP 10 
36,5   ± 6,1 
32,3   ± 5,4 
29,7  ± 4,8 
25,8  ± 3,9 
31,4   ± 4,7 
27,3   ± 5,1 
31      ± 4 
27,7   ± 4,6 
23,6   ± 10,5 
28,4   ± 3,7 
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 PaO2   = arterieller Sauerstoffpartialdruck (mm Hg) 
 PaCO2 = arterieller Kohlenstoffdioxidpartialdruck (mm Hg) 
 AF  = Atemfrequenz (Atemzüge/min.)  
 AZV  = Atemzugvolumen (ml) 
 PEEP  = positiver endexspiratorischer Druck (cm H2O) 
 PIP  = postinspiratorischer Spitzendruck (cm H2O) 
 ∗  p < 0,05 verglichen mit ALI innerhalb der Gruppe  
 •  p < 0,05 verglichen mit den zeitgleichen Messwerten PEEP 5 vs. PEEP 10 
 
 
3.3 Multiple Inert Gas Elimination Technique (MIGET) 
Die Daten der MIGET sind in Tabelle 4 dargestellt. Zum Zeitpunkt ALI war das 
Shuntblutvolumen in beiden Gruppen deutlich erhöht. Das Shuntblutvolumen nahm in der 
PEEP 10 Gruppe signifikant ab. Im Gruppenvergleich zeigt sich in der PEEP 5 Gruppe ein 
signifikant höheres Shuntblutvolumen (Abb.4). 
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Abbildung 4: Rechts-Links-Shunt während PSV mit PEEP 5 bzw.10 cm H2O zu den 
verschiedenen Messzeitpunkten 
  * p < 0,05 innerhalb Gruppe im Vergleich.mit ALI  
  • p < 0,05 im Gruppenvergleich der zeitgleichen Messwerte 
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Abbildung 5: Totraumventilation während PSV mit PEEP 5 bzw.10 cm H2O zu den 
verschiedenen Messzeitpunkten 
  * p< 0,05 innerhalb Gruppe im Vergleich.mit ALI  
  • p< 0,05 im Gruppenvergleich der zeitgleichen Messwerte 
 
Der Anteil der Totraumventilation war zu allen Messzeitpunkten erhöht. Zwischen den beiden 
Gruppen waren keine signifikanten Unterschiede zu finden (Abb. 5). 
Die Analyse der MIGET-Daten zeigte in der PEEP 10 Gruppe während des gesamten 
Versuchszeitraumes eine diskrete Erhöhung von high Va/Q. In der PEEP 5 Gruppe waren 
lediglich nach vier und acht Stunden high Va/Q-Bereiche nachzuweisen. Low Va/Q war in 
beiden Gruppen erhöht. Es fand sich jedoch kein signifikanter Unterschied im 
Gruppenvergleich oder im Verlauf des Beobachtungszeitraumes. Normal Va/Q nahm in der 
PEEP 5 Gruppe signifikant ab, in der PEEP 10 Gruppe signifikant zu. Im Gruppenvergleich 
war normal Va/Q in der PEEP 10 Gruppe nach vier Stunden zu allen Messzeitpunkten 
signifikant höher (Abb. 6).  
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Abbildung 6: Normal Va/Q während PSV mit PEEP 5 bzw.10 cm H2O zu den 
verschiedenen Messzeitpunkten 
  * p < 0,05 innerhalb Gruppe im Vergleich.mit ALI  
  • p < 0,05 im Gruppenvergleich der zeitgleichen Messwerte 
 
Die Homogenität der Perfusionsverteilung war zu allen Messzeitpunkten gestört. In der PEEP 
10 Gruppe entspricht nur der 12 Stunden Wert einem Normalwert. Der Unterschied zur PEEP 
5 Gruppe ist allerdings nicht signifikant. Die Homogenität der Ventilationsverteilung (log SD 
V) zeigte keine signifikanten Veränderungen.  
In den Abbildungen 7 bis 10 sind die Ventilations-Perfusions-Kurven beispielhaft für je ein 
repräsentatives Tier aus jeder Gruppe für den Zeitpunkt ALI und zwölf Stunden dargestellt.  
Die Diagramme zeigen in beiden Gruppen einen schmalen eingipfligen Kurvenverlauf, der im 
normalen Va/Q-Bereich liegt. In der PEEP 5 Gruppe liegt die Perfusionskurve zu allen 
Messzeitpunkten unterhalb der Ventilationskurve. In der PEEP 10 Gruppe hingegen kommt es 
im Verlaufe der Untersuchung zu einer Annäherung der beiden Kurve. Zum Messzeitpunkt 12 
Stunden liegen die beiden Kurven unmittelbar nebeneinander.  
Zur Beurteilung der Qualität der Messungen wird die „Residual sum of squares“ berechnet. 
Es werden alle Gruppen und alle Messzeitpunkte berücksichtigt. Dieses Kriterium ist zu allen 
Messzeitpunkten in beiden Gruppen erfüllt. 
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Tabelle 4: Auswertung der MIGET bei PEEP 5 und 5 10 cm H2O 
 
  ALI 2h 4h 8h 12h 
low Va/Q 
(%) 
PEEP 5 
PEEP 10 
4,1     ± 5,9 
3,7     ± 5,8 
6,1     ± 6,3 
4,8     ± 6,6 
12,5  ± 14,1 
6,3     ± 8,5 
6,4      ± 6,6 
5,2      ± 7,2 
5,9     ± 4,6 
3,7     ± 6,6 
normal 
Va/Q (%) 
PEEP 5 
PEEP 10 
49,1   ± 9,4 
39,7   ± 9 
50,2   ± 10 
61,5  ±15,9∗ 
49,8  ± 11,4 
68   ±12,6∗• 
42,5  ± 12,7 
69,7±16,3∗• 
43,3   ±12,7 
77,6  ± 15∗• 
high Va/Q 
(%) 
PEEP 5 
PEEP 10 
0        ± 0 
1,3     ± 3 
0        ± 0 
1,1     ± 3,5 
0,03   ±0,07 
0        ± 0 
0,02  ± 0 
2,9    ± 7,4 
0        ± 0 
0,7     ± 1,4 
Shunt 
(%) 
PEEP 5 
PEEP 10 
46,7   ± 7,1 
55,3   ± 7,6 
43,7   ± 7,9  
32,5  ±11,3∗ 
37,7 ± 15,8• 
25,6 ± 9,3∗• 
51,1 ± 14,2• 
22,2 ± 8,6∗• 
50,7  ±10,9• 
17,9±10,4∗• 
Mean Q PEEP 5 
PEEP 10 
1,2     ± 0,2 
1,2     ± 0,2 
1,2     ± 1,5 
0,9     ± 0,7 
1,5     ± 1 
0,7     ± 0,4 
1,5    ± 1 
1       ± 0,6 
1,3     ± 1 
1,2     ± 1,3 
Log SD Q PEEP 5 
PEEP 10 
1,1     ± 0,7 
1,2     ± 0,7 
1,4     ± 0,9 
1        ± 0,5 
1,6     ± 0,8 
0,1     ± 0,6 
1,6    ± 0,8 
1       ± 0,5 
1,3     ± 0,4 
0,8     ± 0,5 
Mean V PEEP 5 
PEEP 10 
2,1     ± 1,1 
2,7     ± 1,8 
3,5     ± 1,2 
2        ± 1,4 
3,2     ± 0,1 
1,4     ± 0,5 
3,2    ± 1 
3,3    ± 4,3 
2,4     ± 1,3 
2,1     ± 1,6 
Log SD V PEEP 5 
PEEP 10 
0,4    ± 0,14 
0,6    ±0,08 
0,4     ± 0,1 
0,8     ± 0,4 
0,5     ± 0,1 
0,6     ± 0,2 
0,5    ± 0,2 
0,7    ± 0,3 
0,5    ± 0,2 
0,6    ± 0,4 
Totraum-
ventila-
tion (%) 
PEEP 5 
PEEP 10 
63,3   ± 11 
51,2   ± 6,8 
62,3   ± 13 
64,3   ± 7 
65      ± 4,7 
61,4   ± 4,4 
58,7  ± 20,3 
61,4  ± 4,5 
62,8  ± 3,5 
59,7  ± 5,9 
RSS PEEP 5 
PEEP 10 
15,2   ± 9,7 
2,3     ± 1 
8,8    ± 5,2 
4       ± 5 
7       ± 9,4 
3,8    ± 3,4 
3,8     ± 4,6 
4,5     ± 5,2 
7,7    ±10,7 
5,8    ±8,9 
 
 
 low Va/Q = {0,05-0,1} 
 normal Va/Q = {0,1-10} 
 high Va/Q = {10-100} 
 Qs/Qt = intrapulmonaler Shunt 
 MeanQ = Mittelwert des mean Va/Q der Perfusion 
 log SDQ = Logarithmus der Standardabweichung  
  der pulmonalen Perfusion 
 MeanV = Mittelwert des mean Va/Q der  
  Ventilation 
 log SD V = Logarithmus der Standardabweichung der  
  Ventilation 
 RSS = Residual Sum of Squares 
 ∗ p < 0,05 verglichen mit ALI innerhalb der Gruppe; 
 • p < 0,05 verglichen mit den zeitgleichen Messwerten  
  PEEP 5 vs. PEEP 10 
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 Abbildung 7: PEEP 5 zum Zeitpunkt ALI 
Shunt 45%   Totraum 65%
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Abbildung 8: PEEP 10 zum Zeitpunkt ALI 
Shunt 67%   Totraum 62%
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Abbildung 9: PEEP 5 nach 12 Stunden 
Shunt 61%   Totraum 64%
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Abbildung 10: PEEP 10 nach 12 Stunden 
Shunt 19%   Totraum 61%
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 Legende zu Abbildung 7 bis 10: 
 Totraumventilation: Va/Q> 100 
 Shunt: Va/Q = 0 
 low Va/Q = 0,005-0,1 
 ideal Va/Q = 0,11-10 
 high Va/Q = 11-100 
 log SD Q =  Logarithmus der Standardabweichung der Perfusion 
 log SD V =  Logarithmus der Standardabweichung der Ventilation 
 Y-Achse =  Q (Perfusion) bzw. V (Ventilation) in l/min 
 X-Achse =  Va/Q Bereiche 
 28
4 Diskussion 
Während des Versuchszeitraumes von 12 Stunden kam es in der PEEP 5 und in der PEEP 10 
Gruppe zu keinen signifikanten hämodynamischen Veränderungen. Der PaO2 zeigte in der 
PEEP 10 Gruppe einen signifikanten Anstieg. In dieser Gruppe kam es ebenfalls zu einer 
signifikanten Reduktion des Shuntblutvolumens und einer Verbesserung der Ventilations-
Perfusions-Verteilung.  
4.1 Hämodynamik 
Bei jedem Atemzug findet ein endexspiratorischer Ausgleich zwischen intrathorakalem Druck 
und Aussendruck statt. Bei Verwendung eines positiven endexspiratorischen Druckes fällt der 
intrathorakale Druck auf das vorgegebene PEEP-Niveau ab, so dass es zu einer 
intrathorakalen Druckerhöhung kommt. Dadurch kann es zu einem verminderten venösen 
Rückfluss zum Herzen und zu einer Abnahme des Herzzeitvolumens kommen. Die Folge ist 
ein Blutdruckabfall und eine reflektorische Steigerung der Herzfrequenz. Die 
hämodynamischen Auswirkungen sind von der Höhe des PEEP abhängig und gelten für 
kontrollierte Beatmung.  
 
Ranieri et al. [64] untersuchten den Einfluss von PEEP und Tidalvolumen auf die 
Hämodynamik. Zwei Patientengruppen mit akutem Lungenversagen wurden mit hohem (10–
15 ml/kg KG) bzw. niedrigem Tidalvolumen (5-8 ml/kg KG) bei PEEP Werten von 0 bzw. 10 
cm H2O beatmet. Bei hohem Tidalvolumen kam es unter Beatmung mit einem PEEP von 10 
cm H2O zum Abfall des HZV um 30 –34 %, der pulmonal-arterielle Druck stieg um 21 % an. 
In der Patientengruppe mit niedrigen Tidalvolumina fiel das HZV bei einem PEEP von 10 cm 
H2O um 4-9% des Ausgangswertes ab, der MPAP stieg um 11% an. Ranieri et al. [64] 
konnten in ihrer Studie zeigen, dass es durch die Verwendung von PEEP zum Abfall des HZV 
und Anstieg des MPAP kommt. Sie führen dies auf den erhöhten intrathorakalen Druck 
zurück. Die hämodynamischen Auswirkungen sind allerdings auch von der Höhe des 
Tidalvolumens abhängig. Je höher das Tidalvolumen, um so größer ist die Reduktion des 
Herzzeitvolumens bei Applikation eines PEEP. Der Grund hierfür ist eine weitere Anhebung 
des intrathorakalen Druckes.  
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In der vorliegenden Untersuchung konnte bei höherem PEEP weder ein Anstieg des MPAP 
noch ein Abfall des HZV nachgewiesen werden. Ranieri et al. [64] verwandten in ihrer Studie 
einen PEEP von 0 cm H2O als Referenzwert. In der vorliegenden Untersuchung hingegen 
erhielten alle Tiere höhere PEEP-Werte. Außerdem wurden alle Tieren mit einem niedrigen 
Tidalvolumen beatmet. Wie von Ranieri et al. in o.g. Studie beschrieben, führen reduzierte 
Beatmungsdrücke aufgrund einer niedrigeren intrathorakalen Druckerhöhung zu einer 
geringeren Beeinträchtigung der Hämodynamik. Dies stimmt mit den Ergebnissen der 
vorliegenden Untersuchung überein. 
 
Jellinek et al. [66] beschreiben einen kritischen Atemwegsdruck von 30 cm H2O, bei dessen 
Überschreitung es durch Reduktion des venösen Rückstromes zum Herzen zu einer 
signifikanten Senkung der Herzauswurfleistung kommt.  
In der vorliegenden Untersuchung lagen die maximalen inspiratorischen Spitzenwerte in der 
PEEP 5 Gruppe um 30 cm H2O, in der PEEP 10 Gruppe deutlich unter 30 cm H2O. Damit war 
zu erwarten, dass es in keiner der beiden Gruppen zu einer signifikanten Veränderung des 
HZV kommt. Dies wurde durch die vorliegenden Ergebnisse bestätigt (siehe Tab.1). 
 
Die Senkung des HZV kann ein gewünschter Effekt bei der Beatmung mit PEEP sein. 
Dantzker et al. [67] und Cassidy et al.[68] erklären die Verbesserung der Oxygenierung bei 
Anwendung eines PEEP teilweise durch die Reduktion des HZV. Hierdurch kommt es zu 
einer Abnahme der Shuntdurchblutung der Lunge und damit zur Verbesserung des 
Gasaustausches. Dieser Pathomechanismus könnte in vorliegender Untersuchung in der PEEP 
10 Gruppe ebenfalls eine Rolle spielen, da das HZV eine abfallenden Tendenz zeigt. Die 
Veränderungen sind allerdings nicht signifikant.  
 
 Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass die Verwendung eines PEEP bei 
druckunterstützter Spontanatmung und niedrigen Tidalvolumina zu keinen signifikanten 
Veränderungen der Hämodynamik führte.  
 
4.2 Gasaustausch 
Durch die Verwendung eines PEEP werden die Alveolen in der endexspiratorischen Phase 
offengehalten und der Entstehung von Atelektasen vorgebeugt und es werden Scherkräfte 
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durch zyklisches Wiedereröffnen von Alveolen vermieden. Außerdem wirkt der PEEP dem 
Alveolarödem entgegen, das sich bei Schädigungen der Alveolen wie bei einem akuten 
Lungenversagen entwickelt [69]. Auf diese Weise wird die Gasaustauschfläche vergrößert 
und damit die Sauerstoffsättigung des Blutes verbessert. Des weiteren führt die Applikation 
von PEEP zu einer Verminderung des Shuntblutvolumens. Dies bewirkt ebenfalls eine 
verbesserte Oxygenierung, da die Durchblutung der Lunge zugunsten der Alveolarkapillaren 
umverteilt wird. Überschreitet jedoch der PEEP einen bestimmen Wert, kommt es zur 
Verschlechterung der Beatmungsparameter. Ein zu hoher PEEP führt zum Abfall des HZV 
und damit zur Beeinträchtigung der Oxygenierung und zur regionalen Überblähung der Lunge 
mit Alveolarschädigung [48]. 
 
In der vorliegenden Studie lag zum Zeitpunkt ALI bei allen Tieren eine schwere 
Lungenschädigung mit Atelektasen und pathologisch erhöhtem Shuntblutvolumen vor. Aus 
diesem Grund kam es zu einer Einschränkung des Gasaustausches und zu einem Abfall des 
PaO2. Während des Untersuchungszeitraumes zeigten die Tiere, die mit einem höheren PEEP-
Niveau beatmet wurden, einen signifikanten Anstieg der Oxygenierung. Der applizierte PEEP 
führte zu einer Wiedereröffnung und zum Offenhalten von Alveolen. Dadurch nahm die Zahl 
der Atelektasen ab und die Durchblutung der Alveolarkapillaren zu [48]. In der PEEP 5 
Gruppe kam es zu keiner signifikanten Steigerung des PaO2. Unter Berücksichtigung der 
pathophysiologischen Zusammenhänge zwischen PEEP und Gasaustausch kann man davon 
ausgehen, dass das ausgewählte PEEP-Niveau nicht ausreichend war, um den Gasaustausch 
zu verbessern. Die Lungenschädigung kann außerdem durch die Einwirkung von Scherkräften 
beim wiederholten Eröffnen und Kollabieren von Alveolen verstärkt worden sein. 
  
In einer Studie von Suter et al. [65] wurde eine Gruppe von 15 Patienten mit akutem 
Lungenversagen mit unterschiedlichen PEEP-Werten von 0 bis 15 cm H2O beatmet. Durch 
die Anhebung des PEEP bis zu einem bestimmten Niveau stieg der PaO2 an. Bei weiterer 
Steigerung des PEEP fiel der PaO2 ab. Der PEEP-Wert, der zu den höchsten PaO2-Werten 
führte, ohne die Hämodynamik zu beeinflussen, wurde „best PEEP“ benannt. Zwischen einem 
PEEP von 6 cm H2O bis zum „best PEEP“ war der Anstieg des PaO2 am höchsten. Außerdem 
wurde eine Abnahme des Totraumvolumens und eine Homogenisierung der 
Ventilationsverteilung beobachtet. Das Gesamtergebnis dieser Studie war, dass durch die 
Verwendung eines PEEP der Gasaustausch verbessert werden kann. Beim Überschreiten eines 
kritischen Wertes kommt es jedoch zur Verschlechterung der Beatmungsparameter. 
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In der vorliegenden Untersuchung war bei der Verwendung eines höheren PEEP eine 
Verbesserung des Gasaustausches festzustellen. Unter diesem PEEP Wert war die 
Hämodynamik nicht beeinträchtigt, so dass ein PEEP von 10 cm H2O in der vorliegenden 
Untersuchung dem „best PEEP“ entspricht. 
 
In einer Studie von Crotti et al. [70] wurden fünf Patienten mit ALI bzw. ARDS mit 
verschiedenen Beatmungsdrücken und PEEP-Einstellungen beatmet. Während der jeweiligen 
Beatmungsformen wurden CT-Bilder gemacht. Auf diese Weise konnten die 
Eröffnungsdrücke von verschiedenen Lungenabschnitten gemessen werden. In den 
abhängigen, basal gelegenen Lungenbezirken waren diese wesentlich höher als in nicht-
abhängigen Arealen. Neben der Rekrutierung kam es jedoch auch zur Derekrutierung von 
Lungenabschnitten. Diese trat vor allem bei niedrigen PEEP-Werten auf und betraf 
überwiegend die abhängigen Lungenabschnitte. Des weiteren wurde bei niedrigen PEEP-
Werten ein endexspiratorischer Kollaps der Lungen und eine Abnahme der Oxygenierung 
beobachtet. 
In der vorliegenden Untersuchung wurde ein mangelnder Anstieg des PaO2 in der PEEP 5 
Gruppe beobachtet. Wie Crotti et al. [70] beschreiben, können niedrige PEEP Werte zur 
Derekrutierung und zur Kollapsneigung der Lunge führen. Die niedrigen Werte des PaO2 sind 
auf einen endexspiratorischen Alveolarkollaps der Lunge zurückzuführen. Bei Applikation 
eines höheren PEEP konnte der Alveolarkollaps verhindert werden. Dies zeigt sich am 
Anstieg von PaO2. 
 
Gattinoni et al. [71,72] untersuchten den Zusammenhang zwischen PEEP und regionaler 
Rekrutierung von Atelektasen mit Hilfe der Computertomographie. Die Untersuchungsgrößen 
waren die Verteilung des Tidalvolumens im vorgegebenen Lungenabschnitt, die 
plateaudruckinduzierte und die PEEP induzierte Rekrutierung sowie der endexspiratorische 
Kollaps von wiedereröffneten Alveolen bei steigenden PEEP-Werten von 0 bis 20 cm H2O. 
Durch Erhöhung des PEEP kam es zu einer Rekrutierung von basalen Lungenabschnitten und 
somit zu einem signifikantem Anstieg der Verteilung des Tidalvolumens in basale 
Lungenkompartimente. Auch der Plateaudruck trägt zur Rekrutierung bei. Ein weiteres 
Ergebnis dieser Studie war die Beobachtung, dass der endexspiratorische Kollaps von 
wiedereröffneten Alveolen mit Anhebung des PEEP abnimmt. Zusammenfassend konnten 
Gattinoni et al. [71] in ihrer Studie zeigen, dass beim akuten Lungenversagen die Anwendung 
eines PEEP zu einer Homogenisierung der Gasverteilung führt. 
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Die Ergebnisse der erläuterten Studie konnten auch in einer früheren Studie von Gattinoni et 
al. [72] mit Hilfe der Computertomographie aufgezeigt werden. Die Beatmung mit steigenden 
PEEP-Werten bei Patienten mit ARDS führte zur Auflösung von Verdichtungen. Der Anteil 
belüfteter Lungenareale nahm zu, während es gleichzeitig zu einer Abnahme des 
intrapulmonalen Shunts kam. 
In der vorliegenden Untersuchung kam es in der PEEP 10 Gruppe im Gegensatz zur PEEP 5 
Gruppe zur Rekrutierung von Atelektasen. Außerdem konnte der Kollaps wiedereröffneter 
Alveolen verhindert werden. Diese Veränderungen sind an der Verbesserung der 
Oxygenierung und an der Abnahme des Shuntblutvolumens zu erkennen. 
  
Bei Beatmung mit niedrigen Tidalvolumina besteht ein erhöhtes Risiko einer Derekrutierung 
von Alveolen. Durch die Applikation eines ausreichenden PEEP kann der Derekrutierung 
entgegengewirkt und ein ausreichender Sauerstoffaustausch gewährleistet werden.  
Dambrosio et al. [73] untersuchten den Einfluss von PEEP und Reduktion des Tidalvolumens 
auf Rekrutierung und Überblähung der Lunge. Durch Verwendung eines PEEP kam es zur 
signifikanten Rekrutierung von Atelektasen. Damit verbunden war eine Zunahme von 
überblähten Lungenabschnitten, deren Anzahl bei Reduktion des Tidalvolumens jedoch 
abnahm. Mit dieser Studie konnte die Rekrutierung von Atelektasen, aber auch die Zunahme 
der Hyperinflation durch PEEP gezeigt werden. Durch ein reduziertes Tidalvolumen kann das 
Risiko einer Überblähung der Lunge gesenkt werden.  
Ranieri et al. [64] beschreiben ebenfalls eine Hyperinflation der Lunge bei Applikation eines 
PEEP unter Verwendung hoher Tidalvolumina. Bei niedrigen Tidalvolumina hingegen gleicht 
der PEEP die damit verbundene Derekrutierung von Alveolen aus. 
Die absoluten PEEP-Werte, die eine Derekrutierung bei Beatmung mit niedrigen 
Tidalvolumina verhindern sollen, werden in der Literatur mit 15 bis 18 cm H2O angegeben 
[102,101]. Bei Verwendung moderater PEEP-Werte von 10 bis 12 cm H2O unter niedrigen 
Tidalvolumina kann es zu einer signifikanten Derekrutierung von Alveolen und einer 
Verschlechterung des Gasaustausches kommen [103,101]. 
In der vorliegenden Untersuchung konnte in der PEEP 10 Gruppe eine signifikante Abnahme 
von Atelektasen und Shunt und ein Anstieg des PaO2 beobachtet werden. Dies entspricht nicht 
den Ergebnissen der oben erwähnten Studien. In der vorliegenden Untersuchung wurde die 
assistierte Spontanatmung anstatt einer kontrollierten Beatmung gewählt. Die Rekrutierung 
von Atelektasen bei PEEP-Werten von 10 cm H2O könnte auf die aktiven 
Zwerchfellkontraktionen unter PSV zurückzuführen sein. Des weiteren wurde erst nach zwei 
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Stunden eine Messung durchgeführt, in der überwiegenden Zahl der Studien aber bereits 
kurze Zeit nach Einstellung neuer Beatmungsparameter.  
Burns et al. [104] konnten ebenfalls zeigen, dass eine Anhebung des PEEP von 5 cm H2O auf 
10 cm H2O zu einem signifikantem Anstieg der Compliance und des PaO2 führte. Dieses 
Ergebnis wird in der vorliegenden Untersuchung bestätigt, denn in der PEEP 10 Gruppe ist 
eine signifikante Zunahme von PaO2 und eine Abnahme des Rechts-Links-Shunts 
festzustellen. 
 
Spontanatmung führt durch aktive Zwerchfellkontraktionen ohne Applikation eines PEEP zur 
Rekrutierung von Atelektasen. Dieser Effekt konnte für Beatmungsmodi wie BIPAP, jedoch 
nicht für PSV nachgewiesen werden [51]. Dembinski et al. [56] verglichen in einer 
tierexperimentellen Studie die Beatmung mit CMV versus PSV beim akuten Lungenversagen. 
Der Versuchsaufbau entspricht dem der vorliegenden Studie. In beiden Gruppen kam es zu 
einem signifikanten Anstieg des PaO2, der Anstieg in der CMV Gruppe war allerdings 
signifikant höher. Dembinski et al. [56] begründen dies mit einer niedrigeren Atemfrequenz 
und höherem Tidalvolumina der CMV Gruppe, d.h. einer verbesserten alveolären Ventilation 
gegenüber der PSV Gruppe. Auch die Umstellung der PSV Tiere von kontrollierter Beatmung 
auf druckunterstütze Spontanatmung nach Induktion des Lungenversagens kann zu 
Beatmungsproblemen geführt haben. Des weiteren muss in Betracht gezogen werden, dass es 
bei getriggerte Spontanatmung auch bei Langzeitbeatmung nicht zu den gewünschten 
Effekten der Rekrutierung von Atelektasen und Verbesserung von Va/Q durch aktive 
Zwerchfellkontraktionen kommt.  
In der vorliegenden Untersuchung wird kein Vergleich zwischen kontrollierter und 
druckunterstützter Spontanatmung durchgeführt, so dass lediglich der Einfluss 
unterschiedlicher PEEP Niveaus auf den Gasaustausch diskutiert werden kann. Angesichts der 
Untersuchungsergebnisse von Dembinski et al. [56] und Putensen et al. [51] kann man davon 
ausgehen, dass der verbesserte Gasaustausch in der PEEP 10 Gruppe auf einen unmittelbaren 
Effekt des PEEP zurückzuführen ist und die spontanen Atemexkursionen nur eine 
untergeordnete Rolle spielen. Eine weitere Möglichkeit der Verbesserung der Oxygenierung 
ist der Einsatz von Rektruitmentmaneuvers unter PSV [52,53,54,55]. Vergleicht man jedoch 
den PaO2 bei höherem PEEP versus Recruitment bei niedrigem PEEP, so ist die 
Sauerstoffsättigung bei höherem PEEP besser. Der PEEP dient bei druckunterstützter wie bei 
kontrollierter Beatmung zu Rekrutierung und Offenhalten von Alveolen. Im Gegensatz zu 
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anderen Spontanatmungsformen hat die erhaltene Spontanatmung nur einen untergeordneten 
Einfluss auf den Gasaustausch.  
 
Es ist bekannt, dass hohe inspiratorische Sauerstoffkonzentrationen die Ausbildung von 
Atelektasen in der Lunge fördern [74,75,76]. Darüber hinaus kommt es durch die Ausbildung 
von Reabsorptionsatelektasen zu einem Anstieg des Shuntblutvolumens [78,79]. 
Neumann et al. [77] beatmeten zwei Patientengruppen nach einem Recruitmentmaneuver 
(Inspiration mit einem Plateaudruck von 40 cm H2O über 15 sec) mit einer Fi O2 von 1,0 und 
einem PEEP von 0 bzw. 10 cm H2O. Zur Beurteilung atelektatischer Lungenbezirke wurden 
vor, während und nach dem Recruitmentmaneuver CT-Bilder des Thorax gemacht. In der 
Gruppe, die mit einem PEEP von 10 cm H2O beatmet wurde, zeigten sich nach dem 
Recruitmentmaneuver weniger atelektatische Lungenbezirke und ein höherer PaO2. In der 
Gruppe ohne PEEP nahm die Zahl der Atelektasen hingegen wieder zu, der PaO2 war 
niedriger. Diese Studie zeigt, dass es bei Verwendung hoher Sauerstoffkonzentrationen auch 
bei lungengesunden Patienten zur Atelektasenbildung kommt. Bei Applikation eines PEEP 
wird der Atelektasenbildung vorgebeugt, wenngleich diese nicht verhindert werden kann.  
 
Santos et al. [82] untersuchten mit Hilfe der MIGET bei Patienten mit akutem 
Lungenversagen die Ventilations-Perfusions-Verteilung bei intermittierender Beatmung mit 
einer Fi O2 von 1,0. Es wurde eine konventionelle Beatmungsstrategie mit durchschnittlichen 
PEEP-Werten von 3,8 cm H2O gewählt. Nach Beatmung mit reinem Sauerstoff kam es zu 
einem signifikanten Anstieg des Shuntblutvolumens.  
Diese Studie steht im Widerspruch zu den Ergebnissen von Lampron et al. [80]. In dieser 
Studie wurden Patienten mit schwerer bakterieller Pneumonie untersucht. Bei Verwendung 
einer Fi O2 von 1,0 kam es hier zu keinem Anstieg des Shuntblutvolumens. Die 
Lungenveränderungen bei schwerer Pneumonie wurden mit den Veränderungen beim ARDS 
verglichen. Aufgrund dessen kann man beim ARDS mit ähnlichen Beobachtungen rechnen. In 
einer Arbeit von Lemaire et al. [81] wurden diese Ergebnisse bestätigt.  
Santos et al. [82] untersuchten eine konventionelle Beatmungsstrategie mit niedrigen PEEP-
Werten. Bei niedrigen PEEP-Werten kann es durch Scherkräfte, die durch wiederholtes 
Öffnen und Kollabieren von Luftwegen auf die Alveolarwand einwirken, zur 
Verschlechterung der vorbestehenden Lungenschädigung kommen. Aus diesem Grund kann 
der Anstieg des Shuntblutvolumens unter einer Fi O2 von 1,0 auch auf Atelektasenbildung 
 35
oder ein Fortschreiten der Lungenschädigung aufgrund des geringen PEEP zurückgeführt 
werden.  
In der vorliegenden Untersuchung wurde eine Fi O2 von 1,0 gewählt. Die hohe inspiratorische 
Sauerstoffkonzentration begünstigt die Atelektasenbildung und die Ausbildung eines Rechts-
Links-Shunts. Über die Höhe des Shuntvolumens können Rückschlüsse auf die Anzahl der 
Atelektasen gezogen werden. In der PEEP 10 Gruppe nahm das Shuntblutvolumen im 
Gegensatz zur PEEP 5 Gruppe signifikant ab. Gleichzeitig stieg der PaO2 an. Bei einem PEEP 
von 10 cm H2O konnten also trotz einer Fi O2 von 1,0 atelektatische Lungenbezirke rekrutiert 
werden. Bei einem PEEP von 5 cm H2O konnten keine Atelektasen rekrutiert werden. Die 
hohe inspiratorische Sauerstoffkonzentration kann zudem die Ausbildung von 
Reabsorptionsatelektasen gefördert haben. Außerdem muss man in Betracht ziehen, dass es 
bei dem niedrigen PEEP-Niveau zu einem Fortschreiten der Lungenschädigung gekommen 
ist.  
Da bei der durchgeführten Untersuchung kein direkter Vergleich verschiedener Fi O2 erfolgte, 
kann man nicht den eindeutigen Schluss ziehen, dass die hohe Fi O2 die Bildung von 
Atelektasen gefördert hat. Die Beobachtungen von Neumann et al.[77] und Santos et al. [82] 
sprechen dafür, die Beobachtungen von Lampron et al.[80] und Lemaire et al. [81] jedoch 
dagegen. 
 
Zusammenfassend ist festzustellen, dass es in der PEEP 10 Gruppe zu einer signifikanten 
Verbesserung des Gasaustausches kam. Dies ist auf einen direkten Effekt des PEEP auf die 
Rekrutierung von Atelektasen zurückzuführen, die Beatmung unter PSV hat lediglich einen 
untergeordneten Einfluss auf die Verbesserung des Gasaustauschs.  
4.3 Ventilations- und Perfusionsverteilung 
Das Krankheitsbild des akuten Lungenversagens ist durch eine pathologische Ventilations-
Perfusionsverteilung gekennzeichnet. Aufgrund des Surfactantmangels, der in der 
vorliegenden Untersuchung durch eine bronchoalveoläre Lavage erzeugt wurde, kann die 
Oberflächenspannung in den Alveolen nicht mehr aufrechterhalten werden. Es kommt zum 
Alveolarkollaps. Gleichzeitig erhöht sich infolge des Euler-Liljeström-Reflexes das 
Shuntblutvolumen, da die Durchblutung in schlecht belüfteten hypoxischen Gebieten 
abnimmt (Hypoxische pulmonale Vasokonstriktion (HPV)) Der pulmonale Blutfluss wird an 
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den Alveolen vorbei durch die Lunge geleitet und nimmt nicht am Gasaustausch teil. Dies 
führt zu einer Verschlechterung des Gasaustausches, der PaO2 sinkt.  
Die arterielle Hypoxie beim akuten Lungenversagen ist also durch folgende 
pathophysiologische Faktoren bedingt [84,85]: 
- die Ventilations-Perfusions-Verteilungsstörung 
- den intrapulmonalen Shunt 
- die alveoläre Hypoventilation 
- die Sauerstoffdiffusionsstörung  
 
Nach den Ergebnissen der vorliegenden Untersuchung, in der die Ventilations-Perfusions-
Verteilung mit Hilfe der MIGET untersucht wurde, ist der wesentliche pathophysiologische 
Mechanismus für die arterielle Hypoxie eine erhöhte intrapulmonale Shuntfraktion sowie eine 
deutliche Inhomogenität der Lungenperfusion (log SD Q), die als Ausdruck der generellen 
Ventilations-Perfusions-Verteilungsstörung anzusehen ist. Außerdem findet sich ein erhöhter 
Anteil an low Va/Q-Bereichen und eine erhöhte Totraumventilation.  
 
Bein et al. [83] untersuchten mit Hilfe der MIGET bei acht Patienten mit akuter 
respiratorischer Insuffizienz die Ventilations-Perfusions-Verteilung. Sie stellten eine erhöhte 
intrapulmonale Shunt-Fraktion sowie eine mäßiggradige Inhomogenität der Lungenperfusion 
fest. Bei Patienten mit schwerem akuten Lungenversagen (Murray-Score > 3) fanden sich 
außerdem pathologische low Va/Q-Werte, bei moderater respiratorischer Insuffizienz 
(Murray-Score < 3) war dieser Parameter nicht erhöht. Je nach Schwere der 
Lungenschädigung kommt es also zur progredienten Zunahme von low Va/Q Bereichen. Shunt 
und Homogenität der Lungenperfusion hingegen sind unabhängig vom Schweregrad der 
respiratorischen Insuffizienz erhöht. Die Erhöhung der Totraumventilation, die sich beim 
schweren Lungenversagen findet, führt der Autor auf die maschinelle Beatmung zurück.  
Die Ergebnisse der vorliegenden MIGET-Untersuchung zeigen eine ähnliche Ventilations-
Perfusions-Verteilung. Als Ausdruck einer schweren Lungenschädigung ist low Va/Q bei allen 
Tieren erhöht.  
 
Wie Romand und Suter [86] beschreiben, ist die Erhöhung der Totraumventilation bei 
maschineller Beatmung als Ausdruck einer Hyperinflation der Lunge durch Verwendung 
eines PEEP zu verstehen.  
 37
In der vorliegenden Untersuchung war der Anteil der Totraumventilation bei allen Tieren 
erhöht. Zwischen den beiden Versuchsgruppen waren trotz unterschiedlicher PEEP-Niveaus 
keine Differenzen in der Höhe der Totraumventilation festzustellen. High Va/Q hingegen war 
nicht erhöht. Die Befundkonstellation einer Erhöhung von Totraumventilation und high Va/Q 
wäre z.B. für Perfusionsausfälle bei einer Lungenembolie typisch [50]. Somit ist die erhöhte 
Totraumventilation als Ausdruck einer Überblähung der Lunge im Rahmen der Beatmung zu 
betrachten. Die Höhe des PEEP hat hier keinen Einfluss auf das Ausmaß der 
Totraumventilation.  
Ein weiterer Faktor, der die Entwicklung eines hohen Anteiles an Totraumventilation 
begünstigt, ist die Beatmungsform der assistierten Spontanatmung. Beydon et al. [87] 
beobachteten im Vergleich zur kontrollierten Beatmung eine erhöhte Totraumventilation unter 
assistierter Spontanatmung. Dieses Ergebnis wurde in Studien von Santak et al. [88] und 
Valentine et al. [89] bestätigt. 
 
Putensen et al. [90] verglichen den Einfluss der Spontanatmung zwischen assistierter 
Spontanatmung (ASB) und „Airway pressure release ventilation“ (APRV) beim induzierten 
akuten Lungenversagen am Tiermodell. Sie stellten keine Reduktion von Shunt, 
Totraumventilation und Inhomogenität der Perfusionsverteilung (log SD Q) unter PSV fest. In 
einer späteren Studie [51] untersuchten sie den Einfluss der Spontanatmung durch den 
Vergleich von PSV und APRV in einer Gruppe von 24 Patienten mit ARDS und kamen zu 
den gleichen Ergebnissen. 
Diese Ergebnisse wurden in der vorliegenden Untersuchung nicht bestätigt. In der PEEP 10 
Gruppe kam es unter PSV zu einer signifikanten Senkung des Shuntblutvolumens, 
wenngleich die Totraumventilation und log SD Q keinen signifikanten Unterschied zur PEEP 
5 Gruppe zeigten. Putensen et al. [90] applizierten in beiden Studien allerdings einen 
geringeren PEEP von 1 bis 2 cm H2O. In vorliegender Untersuchung konnte durch die 
Applikation eines PEEP das Shuntblutvolumen aufgrund der Rekrutierung von Atelektasen 
verringert werden. Die Totraumventilation blieb unverändert.  
Dembinski et al. [56] untersuchten die Ventilation-Perfusions-Verteilung unter CMV und 
PSV ebenfalls mit Hilfe der MIGET. In beiden Gruppen kam es zu Verbesserungen von Va/Q. 
Diese waren in der CMV Gruppe allerdings effektiver, da es zu einer signifikant höheren 
Verbesserung des PaO2 kam. Die Ventilation und die Perfusion in Lungenregionen mit 
normaler Va/Q- Verteilung war in der CMV Gruppe zu allen Messzeitpunkten höher, das 
Shuntblutvolumen zu allen Messzeitpunkten niedriger. Die Homogenität der Perfusion und 
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der Ventilation wies keinen signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen auf. Die Gründe 
für die schlechtere Ventilation-Perfusions-Verteilung bei PSV liegen unter anderem in der 
hohen Atemfrequenz mit niedrigerem Atemzugvolumen unter PSV, da die alveoläre 
Ventilation zugunsten der Totraumventilation vermindert ist. Die Arbeit von Dembinski et al. 
[56] zeigt ebenso wie die Ergebnisse von Putensen et al. [51], dass die druckunterstützte 
Spontanatmung gegenüber der kontrollierten Beatmung oder anderen Spontanatmungsformen 
keinen Vorteil für die Ventilations-Perfusions-Verteilung der Lunge beim ARDS aufweist. 
 
Ein hoher Anteil an Totraumventilation kann mit erhöhten PaCO2-Werten vergesellschaftet 
sein. Durch Verringerung der Gasaustauschfläche wird weniger CO2 abgeatmet.  
Wie am Tiermodell gezeigt werden konnte, kann durch Applikation eines PEEP und die 
dadurch induzierte Abnahme des Shuntblutvolumens der Gasaustausch so verbessert werden, 
dass die CO2-Werte im Normbereich bleiben [92,93]. 
In der vorliegenden Untersuchung waren trotz eines hohen Anteiles an Totraumventilation 
keine erhöhten PaCO2-Werte festzustellen. Auch im Gruppenvergleich fanden sich keine 
signifikanten Veränderungen. Die Gasaustauschfläche war somit zur Regulierung des paCO2-
Wertes ausreichend. Außerdem ist bei assistierter Spontanatmung keine starre Atemfrequenz 
vorgegeben. Diese wird durch die Inspirationsbemühungen des Patienten reguliert. Der CO2-
Wert im Blut regelt den Atemantrieb, so dass bei erhaltener Spontanatmung durch Steigerung 
bzw. Senkung der Atemfrequenz der PaCO2 im physiologischen Bereich gehalten werden 
kann.  
 
Bei beiden Versuchsgruppen zeigte sich als Ausdruck der Inhomogenität der 
Perfusionsverteilung ein erhöhter log SDQ –Wert. Gunnarson et al. [94] errechneten beim 
wachen und lungengesunden Menschen einen log SDQ-Wert von 0,68 ±0,28, bei Einleitung 
einer Allgemeinanästhesie stieg dieser Wert auf 1,04 ±0,36 an. Die Zunahme von log SDQ 
nach Narkosebeginn wird mit der Ausbildung von Kompressionsatelektasen begründet. 
Die log SDQ-Werte der vorliegenden Untersuchung lagen im Durchschnitt höher als die 
Werte von Gunnarson et al. für wache bzw. anästhesierte Patienten. Sie können als Ausdruck 
einer massiven Atelektasenbildung im Rahmen des akuten Lungenversagens betrachtet 
werden. In keiner der beiden Gruppen kam es zu einer signifikanten Senkung des log SD Q, 
d.h. die Homogenität der Perfusionsverteilung konnte trotz einer Senkung des 
Shuntblutvolumens nicht verbessert werden. Dies kann durch die Eröffnung von Atelektasen 
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bedingt sein, denn hierbei entstehen neue low Va/Q-Bereiche. Die Homogenität der 
Perfusionsverteilung wurde nicht verbessert.  
 
Die Abnahme von Shuntblutvolumen und low Va/Q bei Beatmung mit positivem 
endexspiratorischem Druck ist mit einer Umverteilung der Lungendurchblutung durch die 
Zunahme der funktionellen Residualkapazität zu erklären [95]. Ralph et al. [95] untersuchten 
beispielsweise die Ventilations-Perfusions-Verteilung in der Lunge bei Steigerung des PEEP 
von 0 bis 25 cm H2O. Sie beobachteten eine zunehmende Abnahme des Shuntblutvolumens 
durch Rekrutierung kollabierter Alveolen sowie einen Anstieg von paO2. Außerdem nahm low 
Va/Q ab.  
In der vorliegenden Untersuchung kam es in der PEEP 10 Gruppe zu einer Umverteilung des 
Shuntblutvolumens. Die Abnahme des Shunts war mit einem Anstieg des PaO2 verbunden. Da 
der PEEP zu einer Rekrutierung von Atelektasen führte, nahm aufgrund der Überführung von 
atelektatischen Lungenbereichen in low Va/Q-Bereiche die Gesamtzahl von low Va/Q nicht ab. 
Ebenso kam es zu keiner Abnahme von log SDQ. Die Rekrutierung von Atelektasen und die 
Umverteilung des Shuntblutvolumens ist jedoch anhand einer signifikanten Zunahme von 
normal Va/Q zu erkennen. In der PEEP 5 Gruppe kam es zu keiner Verbesserung der 
Ventilations-Perfusions-Verteilung.  
Nicht nur Patienten mit einer Lungenerkrankung weisen während maschineller Beatmung 
eine Zunahme des Rechts-Links-Shunts auf. Tokics et al. [96] untersuchten nach Einleitung 
einer Inhalationsnarkose die Ventilations-Perfusions-Verteilung, um eine Aussage über den 
regelmäßig auftretenden PaO2-Abfall nach Narkoseeinleitung zu machen. Die Ergebnisse der 
MIGET (die mit CT-Aufnahmen verglichen wurden) zeigten eine signifikante Zunahme des 
Rechts-Links-Shunts. Nach Gabe von Muskelrelaxanzien war das Shuntvolumen höher als 
unter Spontanatmung. Nach Applikation eines PEEP ließ sich ein Teil der Atelektasen 
auflösen und der PaO2 stieg an. Der Rechts-Links-Shunt hingegen war nur bei einigen 
Patienten reversibel. 
Aus diesen Beobachtungen kann man schließen, dass in der vorliegenden Untersuchung ein 
Teil des Rechts-Links-Shunts auf die maschinelle Beatmung und der andere Teil auf das 
zugrundeliegende Krankheitsbild zurückzuführen ist. Durch die Verwendung eines PEEP kam 
es in der PEEP 10 Gruppe zu einem Abfall von Shunt und einem Anstieg von PaO2. Dies lässt 
sich durch die Rekrutierung von Atelektasen erklären .  
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Die Analyse der MIGET Daten in der vorliegenden Untersuchung zeigte zu Versuchsbeginn 
eine ausgeprägte Ventilations-Perfusions-Verteilungsstörung.  
Durch die Applikation eines PEEP von 10 cm H2O wurden Atelektasen rekrutiert und das 
Shuntblutvolumen verringert. Als Ausdruck der verbesserten Ventilations-Perfusions-
Verteilung stieg der arterielle Sauerstoffpartialdruck an. Diese Beobachtungen sind von der 
Höhe des gewählten PEEP abhängig. Ein PEEP von 5cm H2O bewirkt keine Reduktion des 
Rechts-Links-Shunts und keine Verbesserung des PaO2. 
Die Beatmungsform der assistierten Spontanatmung hat auch auf die Verbesserung der 
Ventilations-Perfusions-Verteilung nur einen untergeordneten Einfluss, wie der Vergleich mit 
der Beatmung unter CMV bei gleicher Versuchsanordnung zeigt [56]. 
Wesentlich scheint die Höhe des PEEP zu sein, so dass diese Untersuchung zu dem Ergebnis 
kommt, dass auch bei Spontanatmung  mit PSV eine PEEP Erhöhung zu einer Verbesserung 
des Gasaustausches führt ohne relevante hämodynamische Effekte zu zeigen. Wesentlicher 
Mechanismus hierbei ist die Rekrutierung atelektatischer Bezirke, die an einer Zunahme der 
normalen Va/Q Verteilung bei einem PEEP von 10 cm H2O abzulesen ist. Der Erhalt der 
spontanen Atemarbeit unter PSV kann keinesfalls als Ersatz einer ausreichenden PEEP Höhe 
angesehen werden.  
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5 Zusammenfassung  
Beim akuten Lungenversagen besteht eine Gasaustauschstörung in der Lunge, die durch 
Atelektasen und einen Rechts-Links-Shunt verursacht ist. Das Hauptziel der 
Beatmungstherapie ist daher die Rekrutierung der Atelektasen, um den Gasaustausch zu 
verbessern und den Rechts-Links-Shunt zu senken. Bei der Verwendung von hohen 
Beatmungsdrücken, die häufig zur Eröffnung von atelektatischen Alveolen notwendig sind, 
ist die Gefahr der Entstehung eines Baro- oder Volutraumas groß. Aus diesem Grund ist eine 
protektive Beatmung, d.h. eine Limitierung der Beatmungsdrücke, wichtig. Hierunter versteht 
man ein Tidalvolumen von 4-6 ml/kg KG, Atemwegsspitzendrücke von max. 35 cm H2O und 
ein PEEP von 5-20 cm H2O. Die Höhe des PEEP wird so gewählt, dass ein optimaler 
Gasaustausch gewährleistet ist. Alternativ kann der PEEP anhand der PV-Kurve der Lunge 
festgelegt werden. Der optimale PEEP liegt oberhalb des unteren Inflektionspunktes. Aber 
auch Spontanatmungsformen wie BIPAP haben durch aktive Zwerchfellkontraktionen einen 
Einfluss auf die Rekrutierung von Atelektasen und Verbesserung des Gasaustausches.  
 
Über die Wechselwirkung zwischen PEEP Höhe und spontaner Atemaktivität ist wenig 
bekannt, so dass dies Gegenstand der vorgelegten Untersuchung war. Bei insgesamt zwanzig 
Schweinen wurde durch eine bronchoalveoläre Lavage mit NaCl ein akutes Lungenversagen 
induziert. Jeweils zehn Schweinen wurden über 12 Stunden protektiv mit PSV mit einem 
PEEP von 5 bzw. 10 cm H2O  beatmet. Unter dieser Beatmung wurde der Einfluss des PEEP 
auf Gasaustausch, Hämodynamik und Ventilations-Perfusions-Verteilung beobachtet. Die 
Ventilations-Perfusions-Verteilung wurde mit Hilfe der „Multiple Inert Gas Elimination 
Technique“ untersucht. 
In der PEEP 10 Gruppe zeigte sich ein signifikanter Anstieg des PaO2. Der Rechts-Links-
Shunt nahm signifikant ab. Gleichzeitig stieg normal Va/Q signifikant an. In der PEEP 5 
Gruppe kam es zu keiner Verbesserung von Gasaustausch und Va/Q-Verteilung. Des weiteren 
war die Mortalität der Tiere in der PEEP 5 Gruppe erhöht. Die Hämodynamik wurde in 
beiden Gruppen nicht beeinflusst. 
Die Hauptursache der arteriellen Hypoxie war bei allen Tieren eine Ventilations-Perfusions-
Störung in der Lunge, die an einer Zunahme des Rechts-Links-Shunts, von lowVa/Q und von 
log SD Q zu erkennen war.  
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Die Verwendung eines PEEP von 10 cm H2O führte zur Rekrutierung von Atelektasen. 
Dadurch nahm der Rechts-Links-Shunt ab, und es kam zu einer Homogenisierung der 
Gasverteilung. Der Anteil von normal ventilierten und perfundierten Lungenabschnitten nahm 
zu. Diese Veränderungen führten zu einer Verbesserung des Gasaustausches, so dass der PaO2 
anstieg.  
 
Mit dieser Arbeit konnte gezeigt werden, dass die Applikation eines PEEP unter PSV wie bei 
kontrollierter Beatmung zur Rekrutierung von Atelektasen, zur Verbesserung des 
Gasaustausches, und zur Verbesserung der Ventilations-Perfusions-Verteilung führte. Dieser 
Effekt wurde jedoch nur bei einem PEEP von 10 cm H2O nachgewiesen. Die spontane 
Atemaktivität kann nicht die Applikation eines PEEP ersetzen, um Gasaustausch und 
Ventilations-Perfusions-Verteilung zu verbessern.  
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